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Abstract

Öz

Amaç: Bu çalışmanın amacı non-dipper hipertansiyon ile bazı enflamatuvar belirteçlerin ilişkisini değerlendirmektir; nötrofil-lenfosit ora-
nı, platelet-lenfosit oranı, kırmızı hücre dağılım genişliği ve monosit yüksek yoğunluklu lipoprotein oranı. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya 170 hipertansif hasta dahil edildi. 24 saat ambulatuvar kan basıncı monitörizasyon cihazları ile belirlenen
kan basıncı paternine göre hastalar dipper ve non-dipper olarak iki gruba ayrıldı. Kan örnekleri alındı ve tam kan sayımı, lipid paneli,
kreatinin ve açlık glukozuna bakıldı. Enflamatuvar belirteçler bu kan örneklerinden hesaplandı. 

Bulgular: Seksenüç hasta dipper hipertansiyon grubunda, 87 hasta non-dipper hipertansiyon grubundaydı. Nötrofil-lenfosit oranı dipper
hipertansiyon grubunda 2,61 [0,09-6,31], non-dipper hipertansiyon grubunda 2,04 [0,81-12,45] (p=0,824) olup benzerdi. Platelet-lenfo-
sit oranı  non-dipper hipertansiyon grubunda daha yüksekti fakat bu istatistiksel olarak anlamlı bir fark değildi (111 [18-265], 115 [44-
364], p=0,518). Monosit HDL oranı da iki grup arasında benzer bulundu; dipper hipertansiyon grubunda 0,11 [0-0,03], non-dipper hi-
pertansiyon grubunda 0,11 [0-0,70] (p= 0,753). Kırmızı hücre dağılım genişliği non-dipper grubunda anlamlı olarak yüksek saptandı (13,5
[11,9-19,8], 14 [12,3-21], p= 0,008).

Sonuç: Nondipper ve dipper hipertansiyon hastalarında nötrofil-lenfosit oranı, platelet-lenfosit oranı ve MHR bakımından fark yoktur.
Ancak kırmızı hücre dağılım genişliği değeri non-dipper hipertansiyon ilişkili enflamasyonu göstermede kullanılabilir.

Anahtar Kelimeler: Non-dipper hipertansiyon, Nötrofil lenfosit oranı, Platelet lenfosit oranı, Kırmızı hücre dağılım genişliği, Monosit HDL
oranı, Kırmızı hücre dağılım genişliği

The Relationship Between Non-Dipper Hypertension and
Inflammatory Markers

Objective: This study aimed to evaluate the associations between non-dipper hypertension and some inflammatory markers, including;
neutrophil-lymphocyte ratio, platelet-lymphocyte ratio, monocyte HDL ratio and red cell distribution width.

Material and Method: A total of 170 hypertensive patients enrolled in the study. Study patients were divided into two groups accord-
ing to blood pressure pattern measured by 24-hour ambulatory blood pressure monitoring devices; dipper and non-dipper. Blood sam-
ples were taken to determine complete blood counts, lipid panel, creatinine, fasting glucose. Inflammatory markers were calculated from
these blood samples

Results: Eightythree patients were in dipper hypertension group, and 87 patients were in non-dipper hypertension group. Neutrophil-
lymphocyte ratio was similar between two groups; 2.61 [0.09-6.31] in dipper hypertension group, 2.04 [0.81-12.45] in non-dipper hy-
pertensive group (p=0.824). Platelet-lymphocyte ratio was higher in non-dipper hypertension group but it was not statistically signifi-
cant (111 [18-265] , 115 [44-364], p=0.518). Also monocyte HDL ratio was similar between two groups; 0.11 [0-0.03] dipper hyperten-
sion group, 0.11 [0-0.70] in non-dipper hypertension group (p= 0.753). Red cell distribution width was significantly higher in non-dipper
hypertension group (13.5 [11.9-19.8], 14 [12.3-21], p= 0.008)

Conclusion: There was no difference among neutrophil-lymphocyte ratio, platelet-lymphocyte ratio and monocyte HDL ratio in patients
with non-dipper hypertension and dipper hypertension. However red cell distribution width value may be used to identify inflammation
related non-dipper hypertension.

Keywords: Non-dipper hypertension, Neutrophil-lymphocyte ratio, Platelet-lymphocyte ratio, Monocyte HDL ratio, Red cell distribution
width, Red cell distribution width
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Giriş

Hipertansiyon yaygın kronik bir hastalıktır ve kardi-
yovasküler hastalık gelişiminde en önemli risk faktörle-
rinden biridir. Kan basıncındaki günlük değişiklikler 24
saatlik ambulatuvar kan basıncı ölçümü (AKBÖ) ile ko-
laylıkla saptanabilir ve bize değerli bilgiler verir. Sirka -
diyen ritme göre kan basıncının gece saatlerinde gün-
düz saatlerine göre ortalama %10’dan fazla düşmesi
beklenen bir durumdur ve dipper paterni olarak isim-
lendirilir. Gece saatlerindeki kan basıncının %10’dan
da ha az düşmesi non-dipper paterni olarak isimlendiri-
lir.1 Non-dipper paterni normal ve hipertansiyonu olan
kişilerde artmış kardiyovasküler mortalite ve morbidite
ile ilişkilidir.2 Altta yatan mekanizmalar net olmasa da
artmış enflamasyonun bu durumu açıklamada önemli
bir role sahip olduğu düşünülmüştür.3

Artmış enflamasyon nötrofil ve platelet sayısını arttı-
rıken lenfosit sayısını azaltmaktadır. Nötrofil lenfosit
oranı (NLR) tam kan sayımı ile kolayca hesaplanabilen
bir belirteçtir. NLR’nin enflamasyonun ve protrombotik
durumun belirteçlerinden biri olduğu yakın zamanda
bulunmuştur.4 Çalışmalar NLR’nin akut koroner sen-
dromlarda ve kalp yetersizliğinde prognostik bir belirteç
olduğunu doğrulanmıştır.5,6 Bu bilgiler ışığında NLR ile
birlikte platelet lenfosit oranın (PLR) da enflamasyon ile
ilişkili bir belirteç olabileceği düşünülmüş ve çalışmalar
ile de desteklenmiştir.7 Monositin yüksek yoğunluklu li-
poprotein (HDL) oranı nispeten yeni tanımlanmış, enfla-
masyon ile ilişkisi gösterilmiş bir belirteçtir.8 Monosit
HDL oranı (MHR) tam kan sayımı ve lipid parametreleri
ile kolayca hesaplanabilir, basit ve ucuz bir tetkiktir.
Fakat MHR ile non-dipper hipertansiyon arasındaki iliş-
ki ile ilgili henüz bir veri yoktur.

Kırmızı hücre dağılım genişliği (RDW), non-dipper

hipertansiyon gibi istenmeyen kardiyovasküler olaylarla
ilişki bulunmuş bir belirteçtir.9 Artmış enflamasyonun
pratikte kolayca saptanabilmesi bu hastaların tedavisi-
nin bireyselleştirilmesinde ve prognozunu öngörmede
değerli olabilir. Tam kan sayımı ile kolayca hesaplana-
bilen enflamasyon göstergeleri klinik pratiğimizde bu
açıdan bize yardımcı olabilir. Çalışmamızda bu belir-
teçlerin  hipertansiyon hastalarında non-dipper patern
ile ilişkisini değerlendirmeyi amaçladık.

Gereç ve Yöntem
Hastalar Ocak 2015 -Aralık 2016 yılları arasında kar-

diyoloji polikliniğine hipertansiyon açısından değerlen-
dirme için gelen hastalar arasından retrospektif olarak
taranmasıyla seçilmiştir. Çalışma tek merkezli, retros-
pektif, kesitsel çalışma olarak planlandı. 24 saat AKBÖ
yapılan hastalardan zaten hipertansiyon tanısı olan ve
yeni tanı almış hipertansiyon hastaları çalışmaya dahil
edildi. Akut enfeksiyon, otoimmün hastalık ve steroid
kullanan hastalar dışlandı. AKBÖ için polikliniğe başvu-
ru sırasında kan örnekleri alınmış olan hastalar çalışma-
ya alındı. Bu başvuru sırasında kan örneği vermeyen ve
verilerine ulaşılamayan hastalar da çalışmadan çıkarıldı.
Toplam da 170 hasta çalışmaya alındı. Tüm hastalar
AKBÖ’ye göre dipper ve non-dipper paternine göre iki
ayrı gruba ayrıldı. Bu çalışma Helsinki Deklarasyonu ile
uyumlu bir şekilde düzenlendi. Çalışma için hastanemi-
zin etik kurulundan 2017-16-25/01 nu ma rası ile onay
alınmıştır.

Çalışma parametreleri 
Hastaların demografik ve klinik bilgilerine hastane

bilgi erişim sisteminden erişildi ve kaydedildi. Tüm has-
talar hiperlipidemi, diabetes mellitus gibi risk faktörleri-
nin varlığı açısından değerlendirildi. Hipertansiyon; da-
ha önceden hipertansiyon tanısı almış olması, herhangi
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bir hipertansiyon ilacı alıyor olması, AKBÖ ile ortalama
sistolik kan basıncı ölçümü ≥ 135 mmHg ve/veya orta-
lama diyastolik kan basıncı ≥ 85 mmHg saptanması ola-
rak tanımlandı. Hastaların hepsi hipertansiyon tanısı al-
mıştı. Antihipertansif ilaç alan hastalar ve kullanılan
ilaçlar kaydedildi. Diabetes mellitus; daha önce diabe-
tes mellitus tanısı almış olması, herhangi bir diyabet ila-
cı alıyor olması ya da birden fazla ölçümde açlık kan şe-
kerinin 126 mg/dL’den fazla ölçülmüş olması olarak ta-
nımlandı. Hiperlipidemi de; daha önceden hiperlipide-
mi tanısı almış olması, lipid düşürücü bir tedavi alıyor
olması, serum total kolestrol seviyesinin ≥240 mg/dL ol-
ması, serum trigliserid düzeyinin ≥200 mg/dL olması,
düşük dansiteli lipoprotein kolestrolün ≥130 mg/dL ol-
ması olarak tanımlandı.

Kardiyoloji polikliniğine AKBÖ için başvuran ve bu
başvurusu sırasında alınan kan örneğinden ölçülen tam
kan sayımı ve serum biyokimya değerleri kaydedildi.
Tam kan sayımı içerisinde hemoglobin, kırmızı hücre
dağılım genişliği (RDW), beyaz kan hücresi, nötrofil,
lenfosit, monosit, platelet, plateletkrit ve ortalama pla-
telet hacmi değerlendirildi. NLR nötrofil sayısının len-
fosit sayısına bölünmesiyle, PLR platelet sayısının len-
fosit sayısına bölünmesiyle hesaplandı. Serum biyokim-
yası içerisinde serum kreatinin, açlık kan şekeri, total
kolestrol, trigliserid, düşük yoğunluklu lipoprotein
(LDL), yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) değerleri
de kaydedildi. MHR ise monosit saysının HDL’ye bö-
lünmesiyle hesaplandı.

Ambulatuvar kan basıncı ölçümü
Ambulatuvar kan basıncı ölçümü Del Mar Reynolds

marka cihazı (Tracker NIBP2, Hertford, UK) ile kaydedil-
di. Kol manşeti baskın olmayan kola takıldı ve 24 saat
boyunca kayıtlar alındı. Kan basıncı gündüz saatlerinde
(sabah 7’den akşam 10’a kadar) her 15 dakikada bir, ge-
ce saatlerinde (akşam 10’dan sabah 7’ye kadar) 30 daki-
kada bir ölçüldü. Has talar günlük rutin hareketlerine de-
vam etmeleri ve manşetin şiştiğini hissettiklerinde sakin
kalmaları konusunda bilgilendirildi. Ölçüm lerin %70’in-
den fazlası değerli ise ölçümler güvenli kabul edildi. Her
hasta için gündüz, gece ve 24 saatlik ortalama sistolik
kan basıncı, ortalama diyastolik kan basıncı ve ortalama
kan basıncı değerleri hesaplandı. Dipper hipertansiyon
gece ölçümlerinde sistolik ve diyastolik kan basıncı öl-
çümlerinin ortalama %10’dan fazla düşme olması olarak
tanımlandı. Hastalar dipper ve non-dipper hipertansiyo-
nu olmasına göre iki gruba ayrıldı.

İstatistiksel değerlendirme
İstatistiksel değerlendirme SPSS 19.0 (SPSS Inc.,

Chicago, IL, USA) programı kullanılarak yapıldı. Sayısal
değişkenlerin normal dağılıma uygunlukları Shapiro-
Wilk testi ile incelendi. Sayısal değişkenler için tanımla-
yıcı istatistikler aritmetik ortalama±standart sapma ve or-
tanca (minimum-maksimum), sözel yapıdaki veriler için
sayı ve yüzde olarak ifade edildi. Sayısal değişkenler ba-
kımından iki grubun karşılaştırılmasında parametrik test
varsayımları sağlandığında iki ortalama arasındaki farkın
önemlilik testi, sağlanmadığında ise Mann-Whitney U
testi kullanıldı. Sözel yapıdaki değişkenler bakımından
gruplar arasındaki farklılıklar ki-kare ve Fisher kesin ki-
kare testleri ile incelendi ve tüm değerlendirmeler için
p<0,05 değeri anlamlı kabul edildi.

Bulgular

Çalışmaya toplam 170 hasta alındı. 83 hasta dipper
hipertansiyon grubunda, 87 hasta non-dipper hipertan-
siyon grubunda idi. Çalışma hastalarının gruplara göre
klinik ve biyokimyasal özelliklerinin karşılaştırılması
tablo 1’de gösterilmiştir. İki grup arasında kullanılan
ilaç tipleri dışında anlamlı herhangi bir fark saptanma-
dı. İlaç kullanım oranları iki grup arasında benzerdi (p=
0,095). Fakat anjiyotensn dönüştürücü enzim/anjiyo-
tensin reseptör inhibitörü ve diüretik kullanımı non-
dipper hipertansiyon grubunda dipper hipertansiyon
grubuna göre daha anlamlı olarak yüksekti (p=0,004,
p<0,001).

Non-dipper ve dipper hipertansiyon grupları arasın-
da 24 saatlik AKBÖ değerlerinin karşılaştırılmalı analizi
tablo 2’de gösterilmiştir.

Tam kan sayımı parametreleri ve enflamatuvar belir-
teçlerin iki grup arasında karşılaştırılmalı analizi tablo
3’de görülmektedir. Enflamatuvar belirteçlerden olan
NLR dipper ve non-dipper gruplarında benzer bulun-
muş tur; sırasıyla 2,61 [0,09-6,31], 2,04 [0,81-12,45],
p=0,824. PLR değeri için de gruplar arasında istatistiksel
olarak fark saptanmamıştır; dipper grubunda 111 [18-
265], nondipper grubunda 115 [44-364], p=0,518.
MHR değeri dipper grubunda  0,11 [0-0,03], non-dipper
grubunda  0,11 [0-0,70] bulunmuştur ve iki grup arasın-
da fark saptanmamıştır (p=0,753) (Şekil 1). Fakat RDW
non-dipper hipertansiyon grubunda belirgin şekilde an-
lamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (%13,5 [11,9-
19,8], %14 [12,3-21], p=0,008) (Şekil 2).



Kalaycı B.
Non-Dipper Hipertansiyon ile Enflamatuvar Belirteçlerin İlişkisi.  MN Kardiyoloji 2018;25(1):1-7

MN Kardiyoloji • Mart 2018 • Cilt 25 Sayı 1
4

Tablo 1: Demografik ve klinik karakteristikler

Değişkenler Dipper hipertansiyon grubu Non-dipper hipertansiyon grubu
(n=83) (n=87) p

Yaş (yıl) ortalama±SS 52 ± 12 55 ± 15 0,121
Cins (erkek) n (%) 37 (44,6) 34 (39,1) 0,467
Diabetes mellitus, n (%) 19 (25,3) 22 (26,2) 1,000
Hiperlipidemi, n (%) 24 (32,4) 33 42,3) 0,209
Antihipertansif ilaç kullanımı, n (%) 48 (57,8) 61 (70,1) 0,095
ADEi/ARB, n (%) 33 (39,8) 54 (62,1) 0,004
Βeta bloker, n (%) 19 (22,9) 27 (31) 0,307
Alfa bloker, n (%) 3 (3.6) 7 (8) 0,330
KKB, n (%) 18 (21,7) 22 (25,3) 0,710
Diüretik, n (%) 9 (10,8) 35 (40,2) <0,001
Kombine, n (%) 26 (31,3) 45 (51,7) 0,007
Glukoz (mg/dL) medyan [min-max] 103 [78-403] 99 [76-364] 0,266
Kreatinin (mg/dL) medyan [min-max] 0.9 [0.5-1.7] 1.0 [0.4-1.9] 0,324
Hemoglobin (g/dL) mean±SD 13.3 ± 1.8 12.9 ± 1.8 0,122
Total kolestrol (mg/dL) mean±SD 195 ± 40 197 ± 38 0,794
LDL (mg/dL) medyan [min-max] 111 [48-244] 112 [38-246] 0,384
TG (mg/dL) medyan [min-max] 153 [44-541] 138 [42-514] 0,446
HDL (mg/dL) medyan [min-max] 50 [27-83] 49 [12-100] 0,441

ADEi: Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü, ARB: Anjiyotensin reseptör blokerleri, KKB: Kalsiyum kanal blokerleri, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein,
LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, TG: Trigliserid

Tablo 2: Yirmidört saatlik ambulatuvar kan basıncı ölçümlerinin iki grup arasında karşılaştırılması

Değişkenler Dipper hipertansiyon grubu Non-dipper
(n=83) hipertansiyon grubu (n=87) p değeri

24-s SKB (mmHg) ortalama ± SS 132 ± 12 131 ±16 0,491
24-s DKB (mmHg) medyan [min-max] 81 [60-108] 75 [56-113] 0,022
24-s MKB (mmHg) medyan [min-max] 91 [69-120] 88 [65-127] 0,046
SKB gündüz (mmHg) ortalama±SS 138 ± 12 132 ± 16 0,011
DKB gündüz (mmHg), medyan [min-max] 85 [61-114] 77 [57-116] <0,001
MKB gündüz (mmHg) medyan [min-max] 96 [74-129] 88 [65-131] <0,001
SKB gece (mmHg) medyan [min-max] 118 [89-146] 127 [94-175] <0,001
DKB gece (mmHg) medyan [min-max] 69 [51-97] 72 [54-106] 0,003
MKB gece (mmHg) medyan [min-max] 80 [60-107] 84 64-120] <0,001

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, MKB: Ortalama kan basıncı

Tablo 3: Tam kan sayımı parametreleri ve enflamatuvar belirteçlerin iki grup arasında karşılaştırılmalı analizi

Değişkenler Dipper hipertansiyon grubu Non-dipper hipertansiyon grubu p
(n=83) (n=87) değeri

Hemoglobin (g/L) mean±SD 13,3 ± 1,8 12,9 ± 1,8 0,122
RDW (%) medyan[min-max] 13,5 [11,9-19,8] 14 [12,3-21] 0,008
Beyaz kan hücresi sayımı (103/µL) medyan [min-max] 8,3 [3,7-13,6] 7.6 [3,3-15,4] 0,156
Nötrofil  (103/µL) medyan[min-max] 4,8 [0,5-9,9] 4.5 [1,7-13,7] 0,444
Lenfosit (103/µL) medyan[min-max] 2,3 [1-5,8] 2,3 [1-5,4] 0,129
NLR medyan[min-max] 2,61 [0,09-6,31] 2,04 [0,81-12,45] 0,824
Platelet (x103/µl) medyan [min-max] 262 [34-476] 254 [75-485] 0,339
MPV (fl) mean±SD 8,6 ± 1,0 8,8 ± 1,1 0,305
PCT (%) medyan [min-max] 0,23 [0,03-0,35] 0,22 [0,09-0,36] 0,604
PLR medyan [min-max] 111 [18-265] 115 [44-364] 0,518
Monosit (103/µL) medyan [min-max] 0,6 [0,1-1,8] 0,5 [0,3-1,6] 0,355
MHR medyan [min-max] 0,11 [0-0,03] 0,11 [0-0,70] 0,753

RDW: Kırmızı hücre dağılım  genişliği, NLR: Nötrofillenfosit oranı, MPV: Ortalama platelet hacmi, PCT: Plateletkrit, PLR: Platelet lenfosit oranı, MHR: Monosit HDL
oranı   
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Tartışma
Önceki çalışmalardan farklı olarak bizim çalışma-

mızda enflamatuvar belirteçlerden olan NLR, PLR ile
non-dipper hipertansiyon arasında anlamlı bir fark bu-
lunmadı. Yeni bir enflamatuvar belirteç olan MHR ile
tansiyon paterni arasındaki ilişki ile ilgili daha önce bir
yayın yoktur. Çalışmamızda MHR ile non-dipper hiper-
tansiyon arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. RDW
ise belirgin bir şekilde non-dipper hipertansiyonu olan
hastalarda yüksek saptandı.

Lökositler ile kardiyovasküler hastalıklar arasındaki
ilişki daha önce yapılan birçok çalışmada gösterilmiştir.
Horne ve ark.10 total beyaz küre sayısının artışının mora-
lite ve miyokard enfarktı riski ile ilişkili olduğunu sapta-
mışlardır. Aynı çalışmada artmış nötrofil sayısı ve azalmış
lenfosit sayısının da artmış kardiyovasküler olayları ön-
görmede bağımsız bir belirteç olduğunu bulmuşlardır.
NLR sistemik enflamasyon ile ilişkili bir belirteçtir.11

Ayrıca akut koroner sendromda hastane içi ve uzun dö-
nem mortaliteyi öngördürmede de önemli bir belirteç ol-
duğu bulunmuştur.12 Altta yatan mekanizmanın fizyolo-
jik strese yanıt olarak kortizol salınmasındaki artış olabi-
lir. Artmış kortizolün net etkisi nötrofil düzeyinde artma
ve lenfosit sayısındaki azalmadır. PLR ise enflamasyon ve
aterosleroz ile ilişkisi gösterilen yeni bir belirteçtir. 

Non-dipper hipertansiyonun dipper hipertansiyona
göre artmış kardiyovasküler mortalite ve morbidite ile
ilişkili olduğunu bilmekteyiz. Bunun sebebinin de enfla-
masyon ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Literatüre

göz attığımızda bir enflamatuvar belirteç olan NLR ile
non-dipper hipertansiyon arasındaki ilişkiyi inceleyen
az sayıda çalışma vardır. Demir’in13 yaptığı çalışmada
yüksek NLR ile non-dipper hipertansiyonla ilişkili bul-
muştur. Seksen hipertansif hasta üzerinde yapılan bu ça-
lışmada NLR non-dipper grupta 3,1±0,95, dipper hiper-
tansiyon grubunda 1,8±0,52 olarak bulunmuştur
(p<.001). Kılıçaslan ve ark.’nın14 yaptığı çalışmada NLR
non-dipper hipertansiyon hastalarında dipper hipertan-
siyon hastalarına göre daha yüksek bulunmuştur. Sünbül
ve ark.’nın15 166 hipertansif hasta üzerinde yaptığı ça-
lışmada non-dipper hipertansiyon ile NLR ve PLR  ilişki-
si araştırılmıştır. NLR non-dipper hipertansiyonu olan
hastalarda anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır
(2,3±0,9, 1,8±0,5, p<0,001). Aynı çalışmada PLR’de
non-dipper hipertansiyonu olan grupta daha yüksek
saptanmıştır (17,7 ± 35,2, 100,9 ± 30,5, p= 0,001). Bu
çalışmalardan farklı olarak bizim çalışmamızda NLR ve
PLR ile non-dipper hipertansiyon arasında anlamlı bir
ilişki saptanmamıştır.

Enflamasyon sırasında nötrofil, platelet artışı enfla-
matuvar sitokinler ile olmaktadır ve bu beklenen bir du-
rumdur. Hipertansif hastalarda hipertansif olmayanlara
göre NLR, PLR değerlerinde artış olduğu birçok çalış-
mada doğrulanmış olsa da tansiyon değişkenliğinin bu
parametreler ile ilişkisi sadece birkaç çalışmada göste-
rilmiştir. Farklı sonuçların nedeni enflamasyonu belirle-
mede bu parametrelerin tek başına kullanılmasının ye-
tersiz olması olabilir. Bunun yanında çalışma dizayn

Şekil 1: Kırmızı hücre dağılım genişliğinin dipper ve non-dip-
per hipertansiyon grupları arasındaki karşılaştırılmasının
kutu grafiğinde gösterilmesi 

Şekil 2: Monosit lenfosit oranı değerlerinin dipper ve non-
dipper hipertansiyon grupları arasındaki karşılaştırılmasının
kutu grafiğinde gösterilmesi
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edilirken akut enfeksiyon, enflamatuvar hastalıklar, ste-
roid kullanımı gibi başka bir sebebe bağlı olan enfla-
masyonu sorgulamadaki zorluk ya da ilgili tanıların he-
nüz konmamış olması olabilir. Sonuç olarak bu konuda
iyi dizayn edilmiş hastaların prospektif dahil edildiği ve
olası biasların önlenmeye çalışıldığı çalışmalara ihtiyaç
olduğunu söyleyebiliriz.

Monosit makrofajların öncüsü olması sebebiyle en-
flamasyonda önemli bir yere sahiptir. HDL’nin antienf -
lamatuvar, antioksidan ve antitrombotik etkileri bilin-
mektedir.16 HDL’nin ateroskleroz gelişimini önleyen li-
poproteindir. Bunu lipid yüklü makrofajların arteryel du-
vara kolestrol geçişini engelleyerek yaptığını söyleyebi-
liriz. MHR diğer belirteçlere göre en yeni olan belirteç-
tir ve kardiyovasküler hastalıklar ile ilişkili olduğunu
gösteren çalışmalar son zamanlarda yayınlanmıştır.17

MHR ile hipertansiyon ilişkisi ile ilgili bilgiler sınırlıdır
ve bu konuda yapılmış bir tek çalışma vardır. Aydın ve
ark.18 primer hipertansiyon hastalarında son organ hasa-
rını öngörmede MHR’nin kullanılabileceğini göstermiş-
tir. Non-dipper hipertansiyon hastalarında yapılmış
MHR ile ilgili bir çalışma yoktur. Bizim çalışmamızda
MHR her iki hasta grubunda benzer bulundu. 

Kırmızı hücre dağılım genişliği dolaşımdaki eritrosit
hücre şekilllerinin değişkenliğini gösteren sayısal bir de-
ğerdir. Hücre şeklinin dağılımı ne kadar heterojen ise
RDW’nin sayısal değeri o kadar artar. Artmış RDW’nin
stabil koroner arter hastalığı, akut koroner sendromlar
ve  kalp yetersizliğinde mortalite ve morbidite ile ilişkili
olduğu bulunmuştur.9,19,20 RDW’nin artmış enflamasyo-
nun göstergelerinden biri olduğunu Fukuta ve ark.21 gös-
 ter miştir. Altta yatan mekanizmanın enflamatuvar sito-
kinler ve oksidatif stresin kemik iliği fonksiyonlarını bas-
kılaması ve sonuçta dolaşıma immature eritrositlerin
çık ması olduğu düşünülmektedir.22 Non-dipper hiper-
tansiyon ve RDW ilişkisini araştıran birkaç çalışma ya-
yınlanmıştır. Tosu ve ark.3 non-dipper hipertansiyonu
olan hastalarda dipper hipertansiyonu olanlara göre
RDW’yi daha yüksek bulmuştur (%15,6, %14,3, p<
0,05). Bizim çalışmamızda da RDW non-dipper hiper-
tansiyonu olan grupta anlamlı olarak yüksek bulundu
(p=0,008). Fakat iki grup arasında ortanca değerler bir-

dirine çok yakındı. RDW’nin artmış enflamasyonla iliş-
kili olduğunu çalışmamızın verilerine göre söyleyebiliriz
fakat bunu doğrulamak için daha büyük ve prospektif
çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Nötrofil lenfosit oranı, PLR ve MHR ile non-dipper
tansiyon arasında ilişki bulunmazken RDW ile ilişkili
bulunması ilişkinin farklı sitokinler yoluyla olduğunu
düşündürmektedir. Ay rıca Fukuta ve ark.21 RDW ile be-
ta bloker, anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü ve
anjiyotensin reseptör inhibitörü kullanımının ilişkili ol-
madığını göstermişlerdir. İlaç kullanımının RDW üzeri-
ne etkisinin olmaması da sonuçları etkilemiş olabilir.
İstatistiksel olarak anlamlı olsa da sadece RDW ile enf -
lamasyon artışı kararını vermek zordur. Bu konuda yapı-
lacak yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.

Çalışmanın bir takım kısıtlılıkları mevcuttu. Çalış ma -
nın retrospektif olması ve hasta gruplarını eşlemek için
ayrıca bir yöntem kullanılmaması çalışmanın ana kısıtı-
lığıdır. İlaç kullanımı açısından iki grup arasında anlam-
lı bir fark olmamasına rağmen anjiyotensin dönüştürücü
enzim inhibitörü, anjiyotensin reseptör blokeri, diüretik
ve kombine ilaç kullanımı non-dipper hipertansiyon
grubunda anlamlı şekilde fazla idi. Bu ilaçların gün için-
de alım zamanı ve yeterli doza ulaşılamamış olması so-
nuçları etkileyebilir. Kombine ilaç kullanımı ifadesi tab-
loda belirtilen antihipertansif ilaçlardan ikiden fazlası-
nın kullanlar için yapılmıştır. Hangi ilaç kombinasyon-
larının alındığı ya da adedi ayrıca analiz edilmemiştir.
İlaç kombinasyonundaki farklılığın hasta grupları üzeri-
ne etkisi olabilir. Statin kullanımı HDL’yi %5-15 arasın-
da arttırır. Dolayısı ile statin kullanımı HDL’yi düşürerek
MHR oranını arttırabilir. Statin kullanımının çalışma ta-
sarlanırken sorgulanmaması çalışmanın kısıtlıklıkların-
dandır. 

Sonuç
Sonuç olarak bu bulgular ışığında RDW’nin non-dip-

per hipertansiyon ilişkili enflamasyonu göstermede ista-
tistiksel olarak başarılı bulunmuştur. Ancak bu verileri
destekleyecek daha büyük ölçekli, prospektif çalışmala-
ra ihtiyaç vardır.
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